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Történelmünk folyamán gyakran elôfordult, hogy népek sorsát befolyásoló
növényi járványos betegségek pusztítottak, amelyek éhínséget, éhhalált
okoztak, és egész népeket késztettek vándorlásra. Az emberiség történetén
súlyos, történelemformáló növényi járványok vonulnak végig. Az ókori jár-
ványokról már Jóel próféta könyvében (i. e. 400) olvashatunk: „Elpusztítta-
tott a mezô, gyászol a föld; mert elpusztíttatott a gabona; kiszáradt a must;
kiapadt az olaj. Elsenyvedtek a magvak barázdáik alatt, elpusztultak a gabo-
nás házak, összedôltek a csûrök; mert kiaszott a gabona” (Jóel 1,10; 1,17).
Az 1800-as évek közepén történelmet formált az Európán végigsöprô
burgonyavészjárvány, amelyet a Phytophthora infestans nevû gomba oko-
zott. A járvány következtében csak Írországban több mint háromszázezer
ember halt éhen, és az éhínség miatt másfél millió ír vándorolt ki Ameriká-
ba. De gondoljunk csak a közelmúltban hazánkba is berobbant, alma- és
körtefákat pusztító tûzelhalás betegségre, amely a legszigorúbb karantén-
intézkedések ellenére is három év alatt az egész országban elterjedt. A városi
ember az üzletekben leginkább csak az egészséges, szép gyümölcsökkel és
zöldségekkel találkozik, és nem is gondol arra, hogy a termés egyharmada –
vagy gyakran még nagyobb hányada – a szántóföldön marad, mert a külön-
bözô betegségek miatt elértéktelenedik. 113
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Ma már köztudott, hogy a növények is – akárcsak az állatok – a kórokozó
gombák, baktériumok és vírusok támadása miatt betegszenek meg. Azt
azonban már kevesebben tudják, hogy a növények sem passzív módon tûrik
el a betegséget, hanem aktív módon védekeznek a kórokozók támadása el-
len. Ennek bemutatására a növény–kórokozó baktérium kapcsolatokat
használom, mert (1) errôl a kapcsolatról tudunk a legtöbbet, (2) módszerta-
nilag a baktériumok a legkönnyebben kezelhetôk és (3) ezek ellen növényvé-
dô szerekkel nem tudunk védekezni. De legfôképpen azért foglalkozom ez-
zel a témával, mert ez a hivatásom: a baktériumos növénybetegségek kutatá-
sa, és mert ezeket a védekezési mechanizmusokat – nevezetesen azt, hogy a
betegség-ellenálló rezisztens fajták az ún. hiperszenzitív reakció segítségével
védekeznek a kórokozó baktériumokkal szemben – laboratóriumunk világ-
szerte az elsôk között írta le még 1964-ben, illetve napjainkban. 
A növényi és állati szervezet 
védekezési rendszerének alapvetô 
azonossága és különbözôsége 
Nem kerülhetem el, hogy egy rövid összehasonlítást tegyek az emberi és az
állati, valamint a növényi immunrendszer között. Bár a növények és az
emlôsök védekezési rendszere (immunreakciói) sok vonatkozásban külön-
böznek, mégis több közös vonás fedezhetô fel közöttük. Mind a növényi,
mind az állati immunrendszer lényeges jellemzôje, hogy képes megkülön-
böztetni a saját és nem-saját (vírus, baktérium, gomba stb.) anyagokat, il-
letve sejteket, és az idegen felismerése után képes azt hatástalanítani. Min-
den olyan esetben, amikor ez a felismerés elmarad vagy késôn alakul ki, a
betegség súlyos formában jelentkezik. 
Hasonló közös jegy, hogy a növények esetében is – az állati immunrend-
szerhez hasonlóan – kétféle védekezési rendszert különíthetünk el. 
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ez a súlyos betegség a virágok,
hajtások elfeketedésérôl, súlyo-




körtén és birsen okoz gazdasá-
gilag jelentôs károkat. Hazánk-
ban elôször 1996-ban jelent




a szervezet veleszületett és szer-
zett védekezô mechanizmusá-
nak összefoglaló neve. 
Idegen felismerése: 
az egészséges szervezet sejtjei-
nek receptorai segítségével fel-
















N Ö V É N Y I
(1) Általános (eredendô) rezisztencia, ami az állatvilágban természetes (ve-
leszületett) immunitásnak felel meg; (2) A kórokozókra fajlagos ún. specifi-
kus (hiperszenzitív) rezisztencia, amely az állatvilágban az adaptív (szerzett)
immunrendszerrel analóg. Még mielôtt ezeket a védekezési mechanizmuso-
kat részletesen tárgyalnánk és összehasonlítanánk, fel kell hívnunk a figyel-
met a növényi és az állati szervezet funkcionális jellegébôl adódó alapvetô
különbözôségre is. 
Jelentôs különbség az, hogy a védekezésben részt vevô sejtek az emberi és
az állati szervezetben nem a fertôzés helyén, hanem távolabb esô szervekben
(csontvelô, nyirokszervek, csecsemômirigy stb.) képzôdnek. Vagyis nem a
megtámadott sejt védekezik, hanem a védekezésre speciálisan kiképzett,
gyakran memóriával is rendelkezô „rendôrök”, ún. limfociták, makrofágok
stb., melyeket a véráram szállít a fertôzés helyére. A növényvilágban ilyen
keringési rendszer nincs, a védekezés jóval egyszerûbb, mint az állati.
Ugyanis minden növénysejt közvetlenül önmaga védekezik, mivel ugyan-
abban a sejtben mindkét védekezési rendszer párhuzamosan, közel egy idô-
ben mûködik. Ha ezeket a védelmi gátakat a kórokozó áttöri, vagy ezek
késôn alakulnak ki, akkor a kórokozó bekerülhet a szövetekbe, és nagy
mennyiségben termelheti a különbözô mérgezô vagy károsító anyagokat –
mindez a tipikus betegségtünetek (nekrózisok, lágyrothadások, hervadá-
sok, elhalások, tumorok stb.) kialakulásához vezet. 
Az általános, nem-specifikus 
ellenálló képesség
Ha nem is látjuk, a mikroorganizmusok tengerében élünk. A levelek felüle-
tén számos mikroorganizmus, kórokozók és nem-kórokozók egyaránt lan-
dolnak és tanyáznak. Ez a hely még nem alkalmas a baktériumok felismeré-
sére: ahhoz a mikroorganizmusoknak a növényi szövetbe, illetve a sejtkö- 115
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a növénybe a légzônyílásokon 
keresztül
zötti járatokba kell jutniuk. Az intercelluláris térbe a baktériumok a nyi-
tott légzônyílásokon, paraszemölcsökön (lenticellákon) vagy sebzéseken
(sérüléseken) keresztül jutnak be. Ebben a sejtközötti labirintusban a növé-
nyi sejtek felületét egy vékony, tápanyagokban gazdag folyadékhártya bo-
rítja. Minden mikroorganizmusnak elsôdleges feladata a táplálékszerzés és
a szaporodás. Ez a növényi szövetben a legtöbb mikroorganizmus számára
biztosított lenne, ha ebben a növényi védekezési mechanizmusok nem gá-
tolnák meg. Erre bizonyíték: ha a sejtközötti folyadékot kinyerjük a nö-
vénybôl, akkor abban a mikroorganizmusok élénken szaporodnak. Ho-
gyan lehetséges tehát, hogy az élô növény sejtközötti járatában ugyanezek a
mikroorganizmusok szaporodásra képtelenek? Úgy, hogy a növények álta-
lános, eredendô védekezési rendszere ezt meggátolja. A védekezési mecha-
nizmusok hiányában még a nem-kórokozó (szaprofiton) mikroorganiz-
musok és az alkalomra váró ún. opportunista kórokozók is képesek lenné-
nek a növényszövetet tápanyagként felélni, és így a növényi életet lehetet-
lenné tenni.
Feltételezhetôen ezért alakult ki már a növényi élet földi megjelenésekor
az általános, eredendô rezisztencia. Ez nemcsak növénykórtani, hanem álta-
lános biológiai szempontból is érdekes, mert ha elgondolkozunk, csakhamar
rádöbbenünk arra, hogy védekezési mechanizmus hiányában az emberiség
nem létezne. Ugyanis ha az általános védekezési rendszer nem biztosította
volna a növények életét a mikroorganizmusokkal szemben, akkor növények
hiányában az állati és az emberi élet sem fejlôdhetett volna ki. Azért hívjuk
ezt a védekezési mechanizmust általánosnak és eredendônek, mert minden
növényben már eredendôen megvan ez a képesség. Azért nevezzük nem-spe-
cifikusnak, mert nemcsak a kórokozók, hanem a nem-kórokozók is elôidé-
zik. Az indukált rezisztencia kifejezés pedig arra utal, hogy ez a védekezés
csak a mikroorganizmusok jelenlétében és érzékelése után alakul ki. 
Kísérletileg bizonyítottuk, hogy az általános ellenálló képesség a növény
fehérjeszintézisétôl függ. Ebbôl adódik, hogy a fiatal, életerôs levelekben
nagyon gyorsan, egy-két óra alatt kialakul, míg idôsebb levelekben a folya-
mat lelassul, kialakulása négy-hat órát igényel, a sárguló levélben pedig már
egyáltalán nem mûködik. Feltételezhetôen az általános rezisztencia hiánya
is hozzájárul a sárguló, ôszi levelek gyors lebontásához. 
Olyan szélsôséges körülmények között, amikor az általános védekezési
mechanizmusok már nem mûködnek, még az eredetileg ellenálló növények
is áldozatul esnek a mikroorganizmusoknak. Szemléletes példa volt erre egy
kubai tapasztalatom: egyik délután hoztak egy teherautónyi káposztát, le-
dobták a nagy bérház udvarára, hogy a lakóközösség majd ossza szét. Mivel
Kubában semmit nem sietnek el, a szétosztást mañana (holnapra) hagyták.
Másnap reggel azonban már nem volt mit szétosztani, mert a szubtrópusi,
szélsôséges klímában a káposzta bûzt árasztva egy éjszaka alatt szétfolyt. Ez
az eset számomra élô példa volt arra, hogy a baktériumos lágyrothadás kór-
okozó az ilyen szélsôséges körülmények között – ha már a növény nem tud
védekezni – milyen gyorsan és tömegesen felszaporodik. 
De a mi klimatikus viszonyaink között is a tavaszi vagy ôszi lehûlések ide-
jén – amikor a növények általános védekezési mechanizmusa erôsen korláto-116
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A baktériumok a sejtközötti
járatokban szaporodnak
Intercelluláris tér:
sejtek közötti tér. Ez a tér ad
olykor otthont a kórokozó
baktériumoknak, melyek kép-





szerû képletek a növények szer-
veinek (szár, gyökér stb.) felüle-
tén. A belsô szövetek és a külsô
levegô közötti gázcserét hiva-
tottak biztosítani. 
Szaprofiton:
görög eredetû kifejezés, ahol 
a szapro jelentése rohadt, a phy-
ton pedig növényt jelent, így te-
hát „elhalt anyagon élô”-nek
fordíthatjuk. Olyan élô szerve-
zet (baktérium, gomba), amely
elsôdleges tápanyagforrásként
az elhalt szerves anyagokat
hasznosítja. A szaprofiton 
ennek megfelelôen nem kór-
okozó, a növényt nem betegíti
meg.
zódik vagy hiányzik – az opportunista patogén Pseudomonas syringae pv.
syringae baktérium számos növényen (paprikán, salátán, gyümölcsfák rü-
gyein és virágzatán stb.) elhatalmasodik, és gyors lefolyású betegséget, elha-
lást okoz. 
Az általános, nem-specifikus védekezési mechanizmus létezésének elsô
leírása két magyar kutató, Lovrekovich L. és Farkas G. L. (1965) nevéhez
fûzôdik. Ôk a dohánylevél egyik felét hôvel elölt baktérium vizes keveréké-
vel kezelték, míg a másik, kontroll levélfelet csak vízzel. Majd 24–48 óra
múlva mindkét levélfelületet felülfertôzték a dohányvész kórokozójával.
A kísérlet tanúsága szerint a betegségtünetek csak a kontroll, nem elôkezelt
levélfélen jelentkeztek. Ez a kísérlet azt bizonyítja, hogy a „vakcinált” levél-
félbe juttatott elölt baktériumsejtek indukáltak, megindítottak egy olyan
védelmet, amely egyben a késôbbi fertôzéstôl is megóvta a növényt. Ezt az
alapkísérletet laboratóriumunk tovább vizsgálta, és a világon elôször bizo-
nyította az általános, nem-specifikus védekezési rendszer mûködését kórta-
ni, élettani és részben molekuláris szinten.
Az általános védekezési mechanizmust a baktériumsejt felszíni moleku-
lái (lipopoliszacharidok [LPS], LPS-fehérje komplexek, flagellin stb.) indít-
ják el. Ezeket a molekulákat, az elicitorokat a növény sejthártya felületi jel-
fogói, a receptorok érzékelik. Ezek a receptor gének bonyolult biokémiai
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Rezisztens növény szövetében
lokálisan elhalt sejtek
Általános ellenálló képesség 
kifejlôdése a különbözô korú 
levelekben
Opportunista patogén:
az opportunitás latinul alka-
lomszerûséget jelent. Az op-
portunista patogén olyan alka-
lomszerû kórokozó, amely ki-
zárólag meghatározott, szélsô-
séges környezeti körülmények
között válik kórokozóvá, de
normális körülmények között
nem okoz betegséget. A leg-
több esetben ártalmatlan élô
szervezet, amely akkor fertôzô-
képes, ha bizonyos élô vagy
élettelen tényezôk (hajlamosító
tényezôk) megnövelik a gazda-
növény érzékenységét. Hajla-
mosító tényezô lehet a szélsôsé-
gesen alacsony vagy magas hô-



















Az általános növényi ellenállóság
bizonyítása
úton üzenetet juttatnak el ahhoz az általános védekezést beindító „gépezet-
hez”, más szóval génekhez, amelyek aktiválódva végül is hidrogén-peroxid
(H2O2) molekulákat termelnek. Ezek a mérgezô molekulák a sejtközötti
térbe jutva meggátolják az ott tanyázó baktériumok továbbszaporodását.
Továbbá olyan növényi sejtfalvastagodást hoznak létre, amely a baktérium-
sejtet körülveszi, becsomagolja: „mozgásképtelenné” teszi. Ez a jelenség ha-
sonlít az állati szervezetben képzôdött falósejtek munkájához. 
Kísérletileg bizonyítottuk, hogy a gazdanövényre specifikus kórokozó az ál-
talános védekezési mechanizmust eddig nem ismert módon áthidalja. Ebbôl
adódik: a növényeknek kell hogy legyen a kórokozóra specifikusan ható más-
fajta védekezési rendszere is, amely az evolúció folyamán az egyes növényfajok-
ra, sôt -fajtákra specializálódott kórokozókkal vagy kórokozó biotípusokkal
felveszi a harcot. Ez az ún. hiperszenzitív védekezési mechanizmus.
A specifikus védekezési mechanizmus:
a hiperszenzitív reakció
Ha kimegyünk a gyümölcsösbe, akkor gyakran tapasztaljuk, hogy egyes fák
betegek, ugyanakkor a mellettük álló másik fajta egészséges. Mi ennek az
oka? Nyilván az, hogy a szépen viruló fajta ellenálló az adott betegséggel
szemben, azaz rendelkezik olyan fajtaspecifikus védekezési mechanizmus-
sal, amely a betolakodó kórokozót vagy nem hagyja szaporodni, vagy egy-
szerûen elpusztítja. Az ilyen növényeket betegség-ellenálló vagy egyszerûen
rezisztens fajtáknak hívunk.
Gyakran elôfordul azonban az is, hogy a korábban rezisztens fajta
egyszer csak megbetegszik. Ilyenkor új kórokozótípusok (mutánsok) vagy
rasszok jelennek meg a gyümölcsösben. Ma már tudjuk, hogy mind a fajta-
rezisztenciát, mind a kórokozótípus változását gének határozzák meg. Eb-
bôl alakult ki a gén a génnel szembeni rendszer elmélete, amely szerint
csak olyan kórokozó képes fertôzni egy adott növényfajtát, amelynek a
kórokozó képességért felelôs géntermékei – mint kulcs a zárnak – megfe-118
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minden olyan mikrobiális vagy
növényi eredetû anyag, mely a
növényben védekezési reakció-
kat aktivál. A növények recep-
torok segítségével érzékelik
ôket. Az elicitorok különféle
összetételûek: ismerünk például
szénhidrát-, fehérje- és zsírsze-
rû elicitorokat is. 
Receptor:




nálnak. Ha a receptor közvetve
vagy közvetlenül kapcsolatba
lép az érzékelendô molekulá-
val, akkor az egy jelátviteli 
folyamatot indít el a sejtben,
mely végeredményeként válasz-
reakciók alakulnak ki. A növé-
nyek receptoraik segítségével
veszik észre a mikroorganiz-

















lelnek a fajtára jellemzô rezisztencia géntermékeknek. Ezért is hívjuk ezt a
genetikailag szabályozott védekezési mechanizmust specifikusnak. Mivel
mind a patogenitást (kórokozó képességet), mind a betegségrezisztenciát
több gén is szabályozhatja, a növények ellenálló képessége változatos képet
mutat. Minden olyan kórokozó–növény kapcsolatban, amelyben összefér-
hetetlenség (inkompatibilitás) van, a növény ún. hiperszenzitív (túlérzé-
keny) reakcióval (HR) válaszol. Ennek az a lényege, hogy a növénysejt a
kórokozó indukálására néhány óra alatt mind a kórokozót, mind a saját
sejtet elpusztítja azért, hogy a betegség továbbfejlôdését megakadályozza,
lokalizálja. 
A baktériumos növénybetegségek esetében ezt a védekezési mechaniz-
must elôször laboratóriumunk tárta fel és írta le még 1963–1964-ben.
Ma már módszereink segítségével a világ számos laboratóriumában mole-
kuláris szinten vizsgálják a növényvilágnak ezt a kifinomult védekezési
rendszerét. A betegség lokalizációját jelentô gyors növényi sejtelhalás csak
a baktériumsejttel érintkezô növénysejtben játszódik le. Ezért a termé-
szetben a folyamat szabad szemmel gyakran nem látható. Láthatóvá te-
hetjük azonban, ha a hiperszenzitív reakciót több növénysejtben egyszer-
re indítjuk el: a levelet olyan töménységû baktériumszuszpenzióval injek-
ciózzuk, amely növénysejtenként legalább 1–10 baktériumsejtet tartal-
maz. Ilyen esetben a hiperszenzitív reakció az injekciózott levélszövet
minden egyes növénysejtjében egyidejûleg zajlik le; ennek eredménye-
képpen a szinkronizált folyamat jól mérhetô, és a gyors sejtelhalások jól
látható, nagyobb szöveti nekrózisként jelennek meg. Ezt a módszerünket
a növénynemesítôk világszerte rutinszerûen alkalmazzák a betegség-el-
lenálló fajták kiválogatására. 
A hiperszenzitív nekrózis 8–12 órán belül már jól látható szövetelhalás
formájában jelenik meg. A kép jól mutatja, hogy sem a nem-kórokozó
(szaprofiton) baktérium, sem a dohány saját kórokozója nem indukálta a
HR-t, de valamennyi más növény kórokozója igen. Ebbôl láthatjuk, hogy
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Hidrogén-peroxid:
a H2O2 az ún. reaktív oxigén-
formákhoz tartozik, akárcsak
az oxigén szabadgyökök, de
azoknál stabilabb, kevésbé 
reaktív. Sajátossága, hogy
könnyen átjut a sejtek hártya-
rendszerein. Többfajta stressz
(szárazság, hideg, sós talaj, seb-
zés, kórokozók) hatására a
H2O2 jelentôsen felhalmozó-
dik a sejtben és azon kívül. Ha
a stresszt kórokozó okozta, ak-
kor a H2O2 a baktériumok el-
len hatékony fegyver lehet, de
ekkor rendszerint már magára
a termelôsejtre is veszélyessé
válhat, mint például a hiper-
szenzitív reakció esetében.
Gén a génnel szembeni 
rendszer:
Harold H. Flor az 1940-es
években lenrozsda gombával
végzett kísérletei alapján állí-
totta fel ezt az elméletet, ame-
lyet késôbb széleskörûen iga-
zoltak. Az elmélet szerint egy
kórokozó és egy növény kap-
csolata akkor lesz rezisztens, 
ha a kórokozó rendelkezik do-
mináns (megnyilvánuló)
avirulencia génnel, amellyel
szemben a növényi partnerben
jelen van egy domináns rezisz-
tencia gén. Ilyenkor az esetek
túlnyomó részében a növény 
a patogén fertôzésére sejtelha-
lással járó hiperszenzitív reak-
cióval felel, ami meggátolja a
kórokozót a felszaporodásban.
Ha az avirulencia gén vagy 
a neki megfelelô rezisztencia
gén hiányzik, akkor a kapcsolat


















a HR-t szinte valamennyi növénykórokozó baktérium indukálja minden
olyan növényfajban vagy -fajtában, amelyik nem a saját gazdanövénye.
A HR lefolyását három, jól elkülöníthetô fázisra oszthatjuk: indukciós
fázis, latencia fázis és sejtkollapszus.
1. Indukciós fázis. A fertôzést követôen a virulens, aktív anyagcserét
folytató baktériumsejtek a sejtközötti járatokban a növénysejt falához ta-
padnak. Itt a növényi környezetet felismerve a kórokozásért felelôs génjei-
ket aktiválják. Így elôször a hiperszenzitivitásért és patogenitásért felelôs
hrp gének aktiválódnak, segítségükkel az ún. III. típusú gén-produktum-
szállítási rendszert építik ki. Ez egy injekciós fecskendôhöz hasonlítható
baktériumképzôdmény, amelynek csövén keresztül a többi, kórokozásért
felelôs géntermék az Avr vagy Vir fehérjéket a növényi sejtfalon át a nö-
vénysejtbe injekciózza. Érdekes megemlíteni, hogy ez a III. típusú ki-
választó (szekréciós) rendszer több ember- és állatkórokozó, például a
Salmonella, a Shigella, a Yersinia és a patogén coli baktériumra is jellemzô.
Itt is tetten érhetô az, hogy az evolúció folyamán több állatkórokozó bak-
térium a növénykórokozó baktériumoktól tanulta el a betegséget megin-
dító (elicitor) fehérjék sejtbe juttatásának technikáját. 
2. Latencia fázis. Ebben a fázisban a baktérium jelenlétére nincsen to-
vább szükség, mert a HR megindításáért felelôs géntermékek (Avr és Vir fe-
hérjék) már a növénysejtbe jutottak. Ebben a szakaszban nem lehet látni
tüneti elváltozásokat, de a sejten belül jelentôs fiziológiai változások ját-
szódnak le. Ezeket a változásokat már a növényi rezisztencia (R) gének irá-
nyítják. Ezeket az R géneket az Avr fehérjék (elicitorok) mozgósítják. En-
nek módja még számos részletében nem ismert. 
Az egyik legfontosabb fiziológiai változás a beteg növénysejtre jellemzô
„toxikus szabadgyökök” – vagy más néven „reaktív oxigénfajták” (ROS) –
felhalmozódása. Az egészséges növénysejt a mûködéséhez szükséges ener-
giát biztosító alapanyagot, a glükózt a színtestecskékben (kloroplasztiszok-
ban) állítja elô napenergia, víz- és szén-dioxid-molekulák segítségével. Az
így képzôdött glükóz a mitokondriumokban oxigén jelenlétében energiává
alakul át; az energia az életfolyamatok fenntartásához szükséges. Eközben
káros reaktív oxigénfajták (O2 és H2O2) keletkeznek, amelyek rendkívül
reakcióképesek, vagyis gyorsan kötôdnek a biológiailag fontos anyagokhoz:
a fehérjékhez, a nukleinsavakhoz és  a lipidekhez – megváltoztatva azok ere-120
Mindentudás                    Egyeteme
Hiperszenzitív reakció indukálása 




fajok nagy részében megtalál-
ható, hiperszenzitív reakcióért
és patogenitásért (innen a hrp
rövidítés) felelôs gének. Mint 
a név is mutatja, ezek a gének
egyaránt részt vesznek a rezisz-
tens (ellenálló) növényben a
sejtelhalással járó növényi hi-
perszenzitív védekezési reakció
kiváltásában, és fogékony nö-




Legnagyobb részük egy, a bak-
térium kórokozó képességében
szerepet játszó Avr fehérjék sej-
ten kívülre jutásában részt vevô
rendszert (III. típusú kiválasz-












deti funkcióit. Az egészséges sejtekben ezeknek a szabadgyököknek a toxi-
kus hatását az antioxidánsok semlegesítik. 
3. Sejtkollapszus. A reaktív oxigéngyökök és az antioxidánsok között
fennálló egyensúlyi helyzet a beteg növénysejtben felbomlik, és a káros
oxigén szabadgyökök túlsúlyba kerülve megindítják a „programozott
sejthalált”. A sejthalál kialakulásában rendkívül fontos az a tény, hogy a
szabadgyökök jelenlétében a sejtmembránok károsodnak (lipid-peroxidá-
ció), és ez visszafordíthatatlan membránáteresztôképesség-növekedéssel
jár. Különösen fontos szerepet játszik a vakuolum sejtmembránjának
(tonoplaszt) „lyukacsosodása”. A vakuolum mint a növényi sejt „szemetes-
ládája” számos mérgezô fenolvegyületet tartalmaz. Ezek a sejtmérgek az
életet hordozó citoplazmába ömlenek, ahol további mérgezô anyagok ke-
letkeznek, és ennek következtében a citoplazma gyorsan elpusztul. Mivel a
szabadgyökök a plazmamembránt is károsítják, ezen keresztül a képzôdött
sejtmérgek a sejtközötti járatokba ömlenek, ahol az ott lévô baktériumo-
kat is elpusztítják. Ezzel a hiperszenzitív reakció befejezôdik, a kórokozó,
és így a betegség is lokalizálódik. Ezt úgy is mondhatjuk, hogy a növény
fertôzött sejtjei önmagukat elpusztítva és feláldozva a kórokozók tovább-
terjedését is lehetetlenné teszik. Ezért lett az elôadásom címe: önvédelem a
növényvilágban. 
Még egyszer felhívom a figyelmet arra, hogy az egész folyamat genetikai-
lag szabályozott. Ez azt jelenti, hogy a különbözô avr gének jelenléte vagy
éppen hiánya szabályozza az egyes kórokozók gazdanövénykörét. A gén a
génnel szembeni rendszer elmélete szerint a növény a hiperszenzitív reakció
segítségével csak akkor tudja megvédeni magát, ha olyan R gént vagy gé-
neket hordoz, amely megfelel a kórokozó avr génjének vagy génjeinek.
Amennyiben ez a megfelelôség hiányzik, a hiperszenzitív védekezés elma-
rad, ami lehetôséget ad a kórokozónak, hogy kidolgozza a tömeges felsza-
porodásának stratégiáját és kialakítsa a betegséget.
A kórokozó inváziója a fogékony 
növényben
Az evolúció során kiválogatódott kórokozó baktériumok – miután túlélték
a növény korábbiakban ismertetett védekezési mechanizmusait – képessé
váltak egyes növényfajok vagy -fajták megtámadására. Ezeknek a baktériu-
moknak már megvan az a képessége, hogy „közömbösíteni” tudják vagy
„átlépjék” a növény általános védekezési mechanizmusát, továbbá elkerül-
jék hiperszenzitív védekezési mechanizmusát. Miután ezek a védekezési
mechanizmusok a továbbiakban már nem állják útjukat, a baktériumok tö-
meges, ún. logaritmikus szaporodásba kezdenek azért, hogy a szöveteket el-
árasztva különbözô betegségeket okozzanak.
Ahhoz, hogy a kórokozók a tömeges szaporodásukat biztosítsák, a kö-
vetkezô feltételeknek kell eleget tenniük: (1) meg kell gátolniuk a HR in- 121
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Avr, Vir:
avirulencia (Avr), illetve viru-
lencia (Vir) – olyan fehérjék
(kis kezdôbetûvel magát a gént
[vir, avr], nagy kezdôbetûvel 
a gén alapján készült fehérjét
[Vir, Avr] szoktuk jelölni), me-
lyeket a baktérium a növénybe
juttat a III. típusú kiválasztó
rendszer segítségével, azzal 






mok esetében a III. típusú
szekréciós rendszert kódoló gé-
nek a hrp gének között találha-
tók meg. E rendszer segítségé-
vel a növénykórokozó bakté-
riumok betegségokozó képessé-
gükben szerepet játszó fehérjé-
ket juttathatnak be a növényi
sejt belsejébe. A folyamat az in-
jekciós fecskendô mûködésé-
hez hasonlítható. Az „injekciós
tû” egy csôszerû képzôdmény
(pilus), mely a baktérium külsô
felületén képzôdik, áthatol 
a növényi sejtfalon és szállítja 
a növényi sejtbe juttatandó fe-
hérjéket. Ezt a rendszert hasz-
nálja számos állati és emberi
kórokozó baktérium is; az állati
és növénykórokozó baktériu-
mok által használt III. típusú
szekréciós rendszernek valószí-
nûleg közös eredete van. 
dukcióját; (2) biztosítaniuk kell a növényen belüli szaporodáshoz szükséges
környezeti feltételeket, mint például a szükséges tápanyagokat és a sejtkö-
zötti járatok telítôdését vízzel. 
A HR gátlásának molekuláris szintû megértése a jelenlegi kutatások iz-
galmas fejezete. Bár ennek mechanizmusát pontosan még nem ismerjük,
néhány kísérlet arról tanúskodik, hogy a baktériumsejtben nem csak avr,
hanem vir (virulencia) gének is mûködnek, amelyek termékei a hrp gének
által kiépített „szállítócsatornákon” (transzportmechanizmuson) keresztül
a megtámadott növénysejtbe jutnak, ahol eddig nem ismert módon, az
Avr fehérjék és R gének vagy termékeik kapcsolódását, és ezáltal a HR in-
dukcióját akadályozzák. Érdekes, hogy egyes avr gének a fogékony kap-
csolatban mint vir gének is funkcionálhatnak, vagy fordítva: egyes vir gé-
nek a HR indukcióban is részt vehetnek. Annyi mindenesetre megállapít-
ható, hogy a fogékonyság is csak genetikailag szabályozott növény–kór-
okozó kapcsolatban jöhet létre. 
A növény sejtközötti járataiban történô tömeges baktériumszaporodás-
hoz szükséges különleges környezeti feltételeket a patogén saját maga ala-
kítja ki. Az egészséges növény sejtközötti folyadékának pH-ja savas, ami
nem kedvez a baktériumok szaporodásának. Ezért egyes, eddig kevéssé
ismert baktériumfehérjék képesek a növény-sejtmembrán ioncsatornáit
úgy szabályozni, hogy a növénysejtbôl az intercelluláris térbe K+ ionok és
onnan a sejtbe H+ ionok áramoljanak. Ez az ionkicserélôdés biztosítja a
sejtközötti tér semleges 7–7,5 pH-ját, ami már optimális a baktériumosz-
tódáshoz. 
Ez az ionkicserélôdés más membránváltozást is okoz, ennek következté-
ben a növénysejtbôl bizonyos baktérium-tápanyagok, de elsôsorban glü-
kóz áramlik az intercelluláris térbe. Ez a folyamat jelentôsen elôsegíti a
baktériumok további szaporodását. Ugyanis glükóz jelenlétében a bakté-
riumsejtek extracelluláris poliszacharid (EPS) burkot képeznek. Ez az
EPS baktériumköpeny rendkívül fontos szerepet tölt be a baktériumsejtek
tömeges felszaporodásában, a szövetek inváziójában, ugyanis több felada-
tot lát el. Megvédi a baktériumot a különbözô környezeti károsodásoktól
(például kiszáradás, aktív oxigénformák semlegesítése, UV-sugárzás stb.),
de talán legfontosabb feladata a vízzel telt környezet biztosítása, illetve a
baktérium- és a növénysejtfal közvetlen érintkezésének meggátlása. Ez a
távoltartás teszi lehetôvé azt, hogy a növénysejt ne vegye észre a kórokozót,
és ne indítson ellene támadást.
A szövetelhalás folyamata 
Az egészséges növényben a sejtközötti járatok biztosítják a légcserét. Itt a
növénysejtek felületét egy vékony folyadékhártya borítja, amely ugyan le-
hetôvé teszi a baktériumok kezdeti szaporodását, de a tömeges invázióhoz
szükséges folyadékmennyiséget nem biztosítja. Ehhez arra van szükség,
hogy a sejtközötti járatok vízzel telítôdjenek. Ezt a baktérium EPS-burka122







lépnek reakcióba más moleku-
lákkal. E molekulákat rendsze-
rint oxidálják, vagyis elektront
vesznek fel tôlük. Ennek a re-
akciónak a sejt nagy molekulái
– fehérjék, DNS, RNS, lipi-
dek – könnyen áldozatul eshet-
nek, ezért a reaktív oxigénfor-
mák mérgezôek. A reaktív oxi-
génformák egy része ún. sza-
badgyök, ami azt jelenti, hogy
párosítatlan elektront tartal-
maz; ez is magyarázza reakció-
készségét, agresszivitását. 
Vakuolum:
a növénysejtek belsejében talál-
ható egyrétegû hártyával
(tonoplaszt) határolt zsák, illet-
ve szervecske. A sejtek által 
kiválasztott anyagok egy része 
– mint anyagcsere-nyersanyag,
raktározandó anyag – ide ke-
rül. Ezek az anyagok késôbb
innen visszavehetôk, de itt ta-
lálhatók a tartós tárolásra ítélt
salak- és méreganyagok is.
A vakuolum mérete ezért a sejt
korával egyre nagyobb, öreg
sejtekben a sejttérfogat na-
gyobb részét teheti ki.
Patogén:
görög eredetû kifejezés, jelenté-
se: kórokozó.
segíti elô. Ugyanis az EPS-burok egyik fontos alkotórésze az aktív vízmeg-
kötô képességû alginát. Az alginát megköti a vizet a környezetbôl (a har-
matcseppbôl, a környezô sejtekbôl, a párás levegôbôl), ezáltal a sejtközötti
járatok vízzel telítôdnek. A fertôzött szövetek vízzel telítôdése okozza az el-
sô, baktériumfertôzésre jellemzô tünetet, a zsírfoltosodást. Azért hívjuk
zsírfoltosodásnak, mert ha az ilyen szövetet a fény felé tartjuk, az a papíron
lévô zsírfolthoz hasonlóan áttetszôvé válik. (Csak mellékesen jegyzem meg,
hogy az ipari alginátot – amit a tengeri algákból nyernek ki – vízmegkötô
képessége miatt számos területen használják: így például a kozmetikában, a
cukrásziparban, a gyógyászati kenôcsökben.) 
Érdekes, hogy a zsírfoltosodás stádiumában a növénysejtek még funkcio-
nálisan egészségesnek mondhatók. Mi okozza akkor a szövetpusztulást?
Tudjuk, hogy a hiperszenzitív nekrózis megindításához a baktérium- és a
növénysejtfal közvetlen érintkezése szükséges. Ezt a közvetlen érintkezést az
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(EPS) burkot képez. A burok
összetétele: alginát, leván és 
fehérje. Növénykórtani szem-
pontból az alginát a legjelentô-
sebb, mert képes a környezet-
bôl a vizet megkötni. Ennek
köszönhetô, hogy a fertôzött
szövet sejtközötti járatai vízzel
telítôdnek – ez biztosítja a bak-
tériumok tömeges szaporodá-
sát a szövetekben, ami tüneti-
leg az ún. zsírfoltosodásban je-
lenik meg. Az EPS más vonat-
kozásban is részt vesz a beteg-
ség kialakításában. Eltömíti
például a növényi szállítószöve-
tek pórusait, így akadályozza a
víz- és tápanyagszállítást. Ilyen




















EPS-burok fizikailag lehetetlenné tette. Éppen az érintkezés – és ezáltal a
felismerés – elmaradása biztosította eddig a zavartalan baktériumszaporo-
dást. Folyamatban lévô kísérleteink azt bizonyítják, hogy a zsírfoltokban a
sejtelhalás csak akkor kezdôdik meg, amikor a baktériumsejtek már felélték
a glükózt, ami az EPS-baktériumburok képzôdését biztosította. Így az új
baktériumsejtek már „meztelenül”, burok nélkül születnek. Ezek már ké-
pesek arra, hogy a fertôzött szövet sejtjeivel érintkezve megindítsák a késlel-
tetett hiperszenzitív mechanizmust, ami ekkor már tömeges sejtpusztulást
okoz. Ennek következménye az oly gyakori levélfoltosság betegség kialaku-
lása. A burokvesztés miatt létrejött szövetelhalás fontos bizonyítéka az is,
hogy ha a glükóztermelést gátoljuk – például azzal, hogy sötétbe helyezzük
a növényeket –, akkor a növényekben nem alakul ki zsírfoltosodás, csak
gyorsan megjelenô nekrózist tapasztalunk. Sötétben ugyanis a fotoszintézis
gátlódik, és ezért nem termelôdik glükóz, így lehetetlenné válik a burok-
képzôdés – és ezzel a zsírfoltok kialakulása is. 
A szöveti nekrózis tehát nem más, mint a növényi szövetben elterjedt
kórokozó sejteknek az elkésett felismerése. Ezért a fertôzött, fogékony szö-
vetben a kórokozó mindig elôrébb jár, mint a hiperszenzitív nekrózis. Ez
teszi lehetôvé a foltok folyamatos növekedését, amely egész szervekre is ki-
terjedhet. 
A szövetekben már nagy számban jelen lévô kórokozó enzimeket, toxi-
nokat, hormonokat és más káros anyagokat termel, amelyek a különbözô
betegségtünetekért felelôsek. Attól függôen, hogy a kórokozó baktériumfaj
milyen másodlagos káros anyagokat termel, a tünetek nagyon változatosak
lehetnek. Így bizonyos baktériumtoxinok sárgulásokat, elhalásokat; a pek-
tinbontó enzimek lágyrothadásokat, hervadásokat; a baktérium termelte
vagy indukálta növényi hormonok pedig növényi tumorokat, torz növeke-
dést okozhatnak.124





























A betegségek sokféleségére példaképpen a kajszi-gutaütés kóroktanát mu-
tatom be, annál is inkább, mert ennek megismerésében laboratóriumunk-
nak jelentôs szerep jutott. 
Sokan ismerik a kajszi-gutaütés betegséget, amit harminc évvel ezelôtt
még élettani okokra vezettek vissza. A köznyelv nagyon találóan gutaütésnek
(apoplexiának) nevezi a kórképet, mert hiszen az elôzôleg viruló kajszifák hir-
telen, szinte napok alatt elpusztulnak. Munkatársaimmal sikerült bizonyíta-
ni, hogy a gutaütés nem élettani, hanem fertôzéses betegség, amiért egyrészt
az opportunista baktérium, a Pseudomonas syringae pv. syringae, másrészt a
Cytospora cincta gomba a felelôs. Ezek a vizsgálatok egyben érdekesen szem-
léltetik, hogyan jut el egy alapkutatás olyan távoli gyakorlati eredményekhez,
mint például a mesterséges hógyártás azokon a területeken, ahol kevés a síe-
lésre alkalmas hó, vagy akár egy új fagylaltgyártási technológiához. 
A mesterséges fertôzések bizonyították, hogy a kórokozó a csonthéjas
gyümölcsfákon a kéreg, de fôleg a kambium pusztulását okozza. A betegség
hazánkban kétféle formában jelentkezik: (1) rákos sebek keletkeznek; (2)
ha a rákos seb a fertôzött ágat vagy törzset átéri, akkor a felette levô egészsé-
ges részek, az ágak, sokszor az egész fa elhal. Az utóbbi esetben jelentkezik
az ismertebb gutaütés-szindróma. 
A betegség évi lefolyásának tanulmányozása során kitûnt, hogy a rákos
sebek csak akkor fejlôdnek ki, ha a fertôzéseket a téli hónapokban végez-
tük. Egy tanulmányutunk alkalmával feltûnt, hogy az adriai tengerpart
közelében lévô kajszifákon a gutaütés nem jelentkezett, viszont ettôl észa-
kabbra haladva a tünetek egyre erôteljesebbek voltak. Ezért mesterséges
fertôzéseket végeztünk három különbözô klimatikus zónában. Az Adria
közelében, ahol a téli hômérséklet csak –1, –2 °C volt, kéregelhalások nem
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alakultak ki. Mostarnál –5 °C-nál már 10–15 centiméteres rákos sebek je-
lentkeztek, Szabadkánál pedig, ahol télen –15 °C alá süllyedt a hômérsék-
let, közel egyméteres kéregelhalások alakultak ki. Ezek a fertôzési kísérletek
jól bizonyították a téli fagy erôssége és a tünetek közötti kapcsolatot.
Felmerült tehát a kérdés, milyen módon befolyásolja a hideg a gutaütés
kifejlôdését. Megállapítottuk, hogy a hideg nem közvetlenül, hanem csak
közvetve befolyásolja a tünetek alakulását. Ugyanis a kéregelhalás csak ak-
kor fejlôdött ki, amikor a baktérium a fertôzést követôen 5–10 napig 0 °C
feletti hômérsékleten még fel tudott szaporodni, majd ezután a hômérsék-
let –5, –10 °C alá süllyedt. Ezek a kísérletek azt bizonyították, hogy a hideg
hajlamossá teszi a kajszifát a fertôzésre, és egyidejûleg a baktérium hajla-
mossá teszi a szöveteket az elfagyásra. Hogyan lehetséges ez?
A baktériumok szaporodás közben a cukrokat felhasználják, és így a ké-
regszövet – beleértve a kambiumot is – cukortartalma lecsökken. A kéreg-
szövet alacsony cukortartalma fagyérzékennyé teszi a kajszifát. A bakté-
riumfertôzött kajsziágak kérgében a cukorszint a nem fertôzött ágakhoz vi-
szonyítva 19–48 százalékkal csökkent, ami elegendô volt a fertôzött szöve-
tek fagykárosodásához. 
Mindezek ismeretében most már érthetôbbé válik a kajszi-gutaütés tel-
jes kórfolyamata:
1. a Pseudomonas syringae pv. syringae baktérium képes a csonthéjas gyü-
mölcsfák kéregszövetében télen felszaporodni;
2. a baktérium szaporodása közben a cukrokat hasznosítja. Így a csök-
kent cukorszint miatt a szövetek fagyérzékennyé válnak; 
3. a baktérium jégkristályképzôdést katalizáló tulajdonsága miatt a szö-
vetek elfagyása már gyenge fagyok alatt is megindul; 
4. a betegség kórképe azonban csak tavasszal vagy nyáron realizálódik,
amikor a törzsben és a vastagabb ágakban a víz- és tápanyagszállító szövetek
a téli károsodás miatt már nem tudják feladatukat betölteni.
A mi vizsgálatainkkal egy idôben az Egyesült Államokban megállapítot-
ták, hogy ennek a baktériumnak egy érdekes, ún. jégmagképzô tulajdonsá-
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Jégmagképzô baktériummal (bal
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metezett dohánynövények
elhalása –2 °C-on
ga is van. Ma már tudjuk, hogy a Pseudomonas syringae pv. syringae bakté-
rium sejtfalfehérjéjének kristályszerkezete a jégkristályhoz hasonló. Az ilyen
fehérjekristály ezért katalizálni tudja a jégmagképzôdést, illetve a gyors fa-
gyást már gyengébb fagyok alkalmával is. 
Kiterjedt nemzetközi kutatások azt bizonyították, hogy ez az opportu-
nista patogén erôsen elterjedt baktérium: növényeinken és gyümölcsöse-
inkben szinte állandóan jelen van a növények felületén. Részben ennek a
széles körû elterjedtségnek a következménye gyümölcsöseinkben a tavaszi
fagy kártétele is. Ugyanis a virágokon, a nektáriumban mindig jelen levô
jégmagképzô baktériumok tavasszal már gyenge fagyok (–1, –2 °C) alkal-
mával is súlyos fagykárokat okozhatnak.
E felfedezés átfogó kutatómunkát indított meg világszerte, és ma már
ott tartunk, hogy részben ezt a baktériumot tartják felelôsnek az atmoszfe-
rikus jégkristályképzôdésért, vagyis a csapadékképzôdésért. Ezeknek a ku-
tatásoknak a gyakorlati eredménye az is, hogy hómentes lejtôkön a síelésre
alkalmas havat ilyen jégmagképzô baktérium-szuszpenzió kipermetezésével
állítják elô. Ennek a baktériumnak bizonyos mutánsait a hûtôiparban, sôt a
fagylaltgyártásban is hasznosítják.
Környezetkímélô új utak keresése 
a növényvédelemben
A gombás növénybetegségek ellen számos növényvédô szer van forgalom-
ban, a baktériumos és víruseredetû fertôzések ellen azonban nincsen. Ép-
pen ezért a növényvédelem új célja a betegség-ellenálló növények nemesíté-
se. A tudatos növénynemesítés viszont csak akkor lehet eredményes, ha már
ismerjük a növény különbözô védekezési mechanizmusait. A rezisztencia-
nemesítés több új stratégiáját lehet megemlíteni: (1) szövettenyészetek sze-
lekciója; (2) vírus-köpenyfehérje beépítése a növénybe; (3) nagy antioxi-
dáns-kapacitású növények szelektálása; (4) rezisztenciagének bevitele vagy
megsokszorozása transzgénikus növényekben. A molekuláris növénykór-
tan gyors fejlôdése nap mint nap új utakat talál a kórokozók leküzdésére és
a növényvédô szerek használatának fokozatos csökkentésére.
Az elôadásban említett vizsgálatokat csoportmunkában végeztük. Sze-
retném kifejezni hálás köszönetemet munkatársaimnak a lelkesedésükért és
eredményes együttmûködésünkért.
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olyan növény, melybe nem ter-
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géneket. A hagyományos nö-
vénynemesítés során kereszte-
zéssel szintén új gének kerül-
nek a növényekbe, de tömegé-
vel, hiszen az utód génállomá-
nyának fele az egyik, fele a má-
sik szülôtôl származik, és ezek
eloszlását az utódokba nem le-
het szabályozni. Géntechnoló-
giai eljárásokkal egyszerre csak
egy vagy néhány olyan gént
építenek be, amelyek szerkeze-
tét, mûködését ismerik, és ezért
a transzgénikus növényektôl
meghatározott tulajdonságokat
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